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Методично та послідовно розібрано сучасні дані про хворобу Рейтера, її етіологію, епідеміологію та патогенез. 
Докладно розглянуто перебіг хвороби та клінічну картину ураження сечостатевих органів, опорно-рухового апа-
рату, очей, шкіри та слизових оболонок, а також внутрішніх органів. Наведено дані про сучасні методи лікування 
та профілактики хвороби Рейтера.
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Багато авторів вважають хламідії безпосеред-ньою або найбільш частою причиною хво-
роби Рейтера. 
В. А. Молочков і І.І. Ільїн пропонують таке 
визначення хвороби Рейтера: поєднане уражен-
ня сечостатевих органів у формі негонококово-
го (неспецифічного) уретропростатиту, запа-
лення очей і суглобів за типом асиметричного 
реактивного артриту; виникає, як правило, вна-
слідок інфікування статевим шляхом у осіб з 
генетичною схильністю, – здебільшого у носіїв 
антигену гістосумісності HLA B27.
N. Reiter у 1963 р запропонував класичну трі-
аду (уретрит, кон’юнктивіт, артрит) називати хво-
робою Рейтера, – якщо вона виникає після інфек-
ції уретри; а синдромом Рейтера, – коли вона роз-
вивається внаслідок ревматичних захворювань.
Треба відзначити, що далеко не в усіх хворих 
зустрічається класична форма хвороби. Відсут-
ність одного з вищеназваних симптомів тріади 
називається неповною формою хвороби Рейтера. 
Точних даних про захворюваність на хворо-
бу Рейтера немає. Однак багато авторів дотри-
муються точки зору, що хвороба Рейтера – одна 
з найчастіших причин реактивних артритів у 
чоловіків молодого віку. 
Етіологія і патогенез. У даний час хвороба 
Рейтера розглядається як мультифакторне (по-
ліетіологічне) захворювання зі складним па-
тогенезом, в якому інфекційний агент відіграє 
роль тригера, запускаючи аутоімунний меха-
нізм, причому подальший перебіг процесу здій-
снюється і при елімінації збудника. Вважається, 
що симптомокомплекс венеричного походжен-
ня при хворобі Рейтера обумовлений в першу 
чергу урогенітальними штамами хламідій.
Хвороба Рейтера виникає у 1-4 % хворих на 
неспецифічний гонорейний уретрит (НГУ) чо-
ловіків, але вкрай рідко реєструється при відсут-
ності запалення сечостатевих органів. Титр анти-
тіл до хламідій при хворобі Рейтера завжди буває 
істотно вище, ніж при НГУ, причому в міру роз-
витку активного суглобового процесу він значно 
зростає. На користь хламідійної етіології хвороби 
Рейтера свідчить також виявлення хламідій і їх 
антигенів у суглобовій рідині і періартикулярних 
тканинах уражених суглобів, особливо в початко-
вій стадії захворювання. Висловлюється припу-
щення про можливість розвитку хвороби Рейтера 
під впливом гонокока, генітальних мікоплазм або 
ще не виявленого одержаного статевим шляхом 
збудника. Відомо, що приблизно 15-20 % випад-
ків розвитку хвороби Рейтера передує гонорей-
ний уретрит. M. R. Liebling et al. повідомляли про 
виявлення методом ПЛР у синовіальній рідині 
гонококів у 9 з 311 хворих з цим захворюванням. 
Однак хвороба Рейтера, як правило, виникає тоді, 
коли гонококи повністю еліміновані, причому ан-
тибактеріальна терапія не може запобігти розви-
тку хвороби Рейтера, навіть якщо вона розпочата 
в перші дні після розвитку симптомів уретриту. 
Щоб диференціювати такі випадки від типового 
септичного гонорейного артриту, був запропоно-
ваний термін «постгонорейний артрит». Числен-
ні спостереження показали, що «постгонорейний 
артрит» за клінічними проявами, перебігом і ла-
бораторними показниками (у тому числі по час-
тоті виявлення ознак хламідійної інфекції) нічим 
не відрізняється від звичайних форм хвороби 
Рейтера, що виникають після НГУ. 
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В останні роки з’явилися відомості про мож-
ливу етіологічну роль генітальних мікоплазм 
(U. urealyticum) у розвитку хвороби Рейтера. 
Мікоплазми виявляли в статевих органах і су-
глобнім випоті хворих та їх статевих партнерів. 
Згодом роль М. hominis та інших мікоплазм не 
підтвердилася, однак ряд дослідників припус-
кають, що уреаплазми можуть бути пусковим 
фактором хвороби Рейтера. При дослідженні 
виділень уретри, цервікального каналу, синові-
альної рідини у 31 хворого з цією хворобою за 
допомогою культуральних, імунофлюоресцент-
них і гібридомних методів, у 74 % випадків ви-
явили U. urealyticum. Автори зазначили також 
здатність клонів мононуклеарних клітин сино-
віальної рідини та периферичної крові до про-
ліферації у відповідь на стимуляцію антигенами 
уреаплазм. У той же час у 11 % хворих виявлено 
хламідії в культурі клітин або антитіла до хламі-
дій в синовіальній рідини. Усе це вказує на той 
факт, що в ряді випадків хвороба Рейтера може 
бути обумовлена і уреаплазмовою інфекцією.
За сучасними уявленнями, суглоб – це струк-
тура, яка в силу свого анатомічного положення 
і біологічних особливостей схильна до повто-
рюваної фіксації антигенного матеріалу і може 
розцінюватися як потенційне вогнище місце-
вої антигенної стимуляції. Значна частина по-
кривних синовіальних клітин (синовіоцити А) 
є активними фагоцитами і здатні захоплювати 
інфекційний або будь-який інший антигенний 
(аутоантигенний) матеріал, що циркулює в кро-
ві, яка проходить через синовіальну мембану. 
Встановлено, що не всі штами хламідій мають 
артрогенні властивості, – тому, всі штами хла-
мідій, отримані від хворих з хворобою Рейтера, 
належать до одного імунотипу. 
Спадкову схильність до хвороби Рейтера 
підтверджує те, що у 80-95 % хворих виявляють 
антиген гістосумісності HLA В27. Припуска-
ють, що зв’язок між хворобою Рейтера і анти-
геном В27 полягає в наявності у деяких людей 
аномального гена, який визначає нездатність 
імунної відповіді (або неадекватну імунну ре-
акцію) на деякі бактеріальні антигени, у тому 
числі і на хламідії. 
Особливо тяжка форма хвороби Рейтера опи-
сана у пацієнтів, які страждають на СНІД. Близь-
ко 80 % цих хворих мають антиген HLA B27. 
У патогенезі захворювання крім імунодефіциту, 
обумовленого ВІЛ-інфекцією, важливе значення 
має відносне підвищення числа CD8 + -лімфо-
цитів. Деякі пацієнти не мають у фенотипі анти-
генів HLA B27, проте в такому випадку вони є 
носіями інших антигенів HLA системи, які пере-
хресно реагують з В27: В7, В22, В42.
Особливу роль в патогенезі хвороби Рейтера 
багато дослідників по праву відводять інфекцій-
ному запаленню сечостатевих органів; особли-
во це стосується запалення передміхурової за-
лози. Роботами І. І. Ільїна та Ю. М. Ковальова, 
чиї дослідження, присвячені хворобі Рейтера, є 
донині найбільш повними, показано, що розви-
ток аутоімунних процесів при цьому захворю-
ванні у першу чергу пов’язано із запаленням у 
передміхуровій залозі. Ю. М. Ковальов у своїх 
дослідженнях виявив антитіла не тільки в тка-
нині передміхурової залози, а й у синовіальній 
оболонці суглобів, судинній оболонці ока, шкі-
рі. Ним також виявлено відкладення імунних 
комплексів і С3-компонента комплементу в тка-
нинах передміхурової залози, уражених сугло-
бів і очей при хворобі Рейтера, що підтверджує 
гіпотезу про аутоімунний компонент у патоге-
незі цього захворювання. Пізніше методом ПІФ 
у шкірних висипаннях пацієнтів з хворобою 
Рейтера були виявлені відкладення IgG, IgM, 
С3-компонента комплементу, протеїну CHSP60 
і специфічного ЛПС хламідій.
На думку деяких авторів, хламідії, як і інші 
мікроорганізми з облігатним внутрішньоклітин-
ним паразитуванням, мають високу здатність до 
запуску аутоімунних реакцій. Можливо, пере-
хресне реагування між деякими грамнегативни-
ми мікроорганізмами (хламідіями і збудниками 
ентеритичної форми синдрому Рейтера) і анти-
генами HLA B27 може призвести до аутоімун-
них реакцій.
І. І. Ільїн і Ю. М. Ковальов висунули концеп-
цію двохстадійного перебігу хвороби Рейтера. 
Перша стадія – інфекційно-токсична, коли 
формується первинне вогнище маніфестної або 
латентної інфекції в сечостатевих органах, яке 
стає вихідним пунктом дисемінації збудника, 
ураження окремих органів, у першу чергу су-
глобів, і джерелом токсемії. Якщо лікування 
було розпочато несвоєчасно або виявилося нее-
фективним, розвиваються імунопатологічні ре-
акції, які з цього часу виходять на перший план.
У другій стадії – аутоімунній основну роль 
відіграють імунні реакції уповільненого і не-
гайного типу до власних тканинних антигенів; 
при цьому формуються персистуючі або реци-
дивуючі вогнища імунного запалення в сугло-
бах або інших органах. 
Первинне вогнище хламідійної інфекції у 
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чоловіків зазвичай являє собою уретрит, проста-
тит та / або везикуліт. У жінок спочатку виникає 
ендоцервіцит і уретрит, а пізніше – сальпінгіт. 
При сексуальних перверсіях первинне вогнище 
може формуватися в прямій кишці (проктит) або 
в глотці (фарингіт). Часте виявлення у пацієнтів 
з хворобою Рейтера запального процесу в про-
статі і сім’яних пухирцях дозволило припустити, 
що саме простатити і простатовезикуліти ведуть 
до алергічної перебудови організму у чоловіків. 
У жінок важливим патогенетичним фактором у 
розвитку хвороби Рейтера, мабуть, є цервіцити і 
аднексити, бо в сироватці крові у них виявляють-
ся аутоантитіла до тканини матки і придатків. 
Хронічний запальний процес у простаті піс-
ля загибелі інфекційного агента може підтри-
муватися і неінфекційними факторами, зокрема 
аутоімунними. За даними Ю. М. Ковальова, ан-
типростатичні антитіла циркулюючих і фіксо-
ваних імунних комплексів у тканинах простати 
найбільш часто виявлялися в другій, імуноінду-
кованій стадії хвороби Рейтера. Таким чином, 
хронічне запалення передміхурової залози – 
важлива ланка в патогенезі хвороби Рейтера у 
чоловіків. Наочне підтвердження провідної ролі 
патологічного вогнища в сечостатевих органах 
у розвитку та підтримці симптомів хвороби Рей-
тера – відносно швидкий терапевтичний ефект 
при його ліквідації, а також різке зменшення 
числа рецидивів. Клінічний досвід багатьох ав-
торів показує, що без лікування уретриту і про-
статовезикуліту неможливо домогтися стійкої 
ремісії хвороби Рейтера. 
Хвороба Рейтера у жінок протікає менш важ-
ко, рідше супроводжується повторними атака-
ми, рідше призводить до хронізації суглобового 
процесу, рідше дає важкі вісцеральні ураження. 
За даними С. М. Сидельнікової, хронізація су-
глобового синдрому відбувається у 24 % чоло-
віків і лише у 5 % жінок. Можливість розвитку 
хвороби Рейтера у дітей продовжує дискутува-
тися. Не можна не погодитися з думкою В. А. 
Молочкова і О. В. Лисенка, що сьогодні хвороба 
Рейтера у дітей зустрічається значно частіше, 
ніж розпізнається, через транзиторний характер 
симптомів і труднощі діагностики запальних 
уражень сечостатевих органів. 
Клінічна картина хвороби Рейтера. У да-
ний час хвороба Рейтера розглядається як за-
хворювання, яке розвивається на тлі тривалого 
перебігу інфекції в сечостатевому тракті, що 
веде до алергізації організму. Хвороба Рейтера 
проявляється утворенням антитіл до тканини 
передміхурової залози, синовіальної оболонки 
суглобів, шкіри, кон’юнктиви. Клінічні прояви 
залежать переважно від стадії хвороби.
А. Бонев (1985) вважає, що діагноз цього за-
хворювання може бути підтверджений в сумнів-
них випадках «біологічною» тріадою:
- присутність хламідій в урогенітальному 
тракті;
- виявлення аутоантитіл до тканини передмі-
хурової залози;
- наявність антигену HLA B27. 
Лабораторні дослідження при хворобі Рейте-
ра малоінформативні: їх результат, головним чи-
ном, залежить від активності і тяжкості процесу.
Хворобу Рейтера відносять до серонегатив-
них артритів, бо ревматоїдний фактор у хворих 
зазвичай не виявляється. При цьому в періоді 
загострення захворювання (посилення сугло-
бового синдрому) може значно підвищуватися 
ШОЕ (30-60 мм / год. і більше) і довго зберіга-
тися на високому рівні навіть після клінічного 
вилікування. Часто відзначається підвищення 
рівня α2-глобулінів у сироватці крові. Число 
лейкоцитів у синовіальній рідині помірно збіль-
шене (до 50 тис. в 1 мм3), активність компле-
менту не змінена або підвищена. 
Класична картина хвороби Рейтера склада-
ється з уретропростатиту у чоловіків, цервіциту 
і аднекситу у жінок, артриту і кон’юнктивіту; 
нерідкі ураження:
- шкіри, слизових оболонок гені талій:
1) цирцинарний баланіт;
2) вульвіт;
- порожнини рота: 
1) цирцинарний глосит;
2) ерозії на слизовій оболонці щік;
- внутрішніх органів: 
1) серця (міокардит);
2) нирок (гломеруло- і пієлонефрит); 
3) центральної (енцефаліти) та перифе-
ричної нервової системи (невралгії, неврити, 
периферичні парези, вегетативні розлади), 
- легень (плеврити). 
Однак для діагностики важливі перші три 
ознаки, хоча на початку захворювання, при 
першій атаці суглобового синдрому всі симп-
томи тріади присутні не завжди. Приблизно у 
40 % пацієнтів окремі ознаки хвороби можуть 
з’являтися через 1-3 міс. після початку захворю-
вання і пізніше. Оскільки запалення в сечоста-
тевих органах (первинне вогнище інфекції) про-
тікає малосимптомно, нерідко за перший прояв 
хвороби Рейтера сприймають гостре або підго-
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стре запалення суглобів із «знерухомлюючими» 
болями на тлі гарячкового стану. Значно рідше 
в дебюті захворювання превалюють симпто-
ми ураження очей (частіше у формі гострого 
переднього увеїту – іридоцикліту) або шкіри 
(у вигляді псоріазиформних висипань або хла-
мідійної кератодермії). Хоча симптоми класич-
ної тріади при хворобі Рейтера можуть у деяких 
випадках з’являтися з інтервалом у кілька міся-
ців і навіть років, усе ж при досить тривалому 
спостереженні за хворими майже завжди можна 
побачити їх, якщо не наступить стійка клінічна 
ремісія. Тому поділ хвороби Рейтера на повну 
і неповну форми має лише історичне значення.
Ураження сечостатевих органів при хво-
робі Рейтера зазвичай мають вигляд хламідій-
ного або неспецифічного уретриту. В окремих 
випадках етіологічним фактором уретриту мо-
жуть виступати трихомонади. Уретрит рідко 
має гострий перебіг; як правило, доводиться 
стикатися з підгострим або торпідним перебі-
гом, коли клінічні прояви мінімальні або ознаки 
запалення виявляються лише при дослідженні 
виділень з уретри і при уретроскопії. Уретрит, 
у переважній більшості випадків, супроводжу-
ється простатитом або простатовезикулітом, які 
мають, як правило, малосимптомні прояви. Не-
рідко травматичне дослідження передміхурової 
залози, її грубий масаж, особливо – при гостро-
му перебігу хвороби Рейтера, приводить до за-
гострення інших симптомів – артриту, увеїту 
(симптомом умисної провокації). 
Ураження сечостатевих органів у жінок клініч-
но в більшості випадків не проявляється. Помірні 
больові відчуття у небагатьох жінок виникають 
при розвитку хламідійного сальпінгіту і при сво-
єрідному ураженню зовнішніх статевих органів – 
цирцинарному або виразковому вульвіті. 
Ураження опорно-рухового апарату від-
носиться до найбільш яскравих клінічних про-
явів хвороби Рейтера і часто визначає тяжкість 
захворювання та його прогноз. До початку ар-
триту інфекційний процес у сечостатевій сис-
темі вже носить поширений характер. Артрит 
виникає зазвичай через 7-30 днів після початку 
уретриту, але іноді для його розвитку потрібні 
місяці й роки. 
На першому етапі у більшості пацієнтів ура-
ження суглобів носить характер моноартриту 
або олігоартриту. У першу чергу уражаються 
найбільш навантажені суглоби: колінні, гоміл-
ковостопні, плюснефалангові, міжфалангові, 
але в патологічний процес можуть залучатися 
практично всі зчленування.
Суглоби уражаються не одночасно, а посту-
пово, один за одним, частіше знизу вгору – симп-
том «драбини». Однойменні суглоби втягуються 
в процес не більш ніж у 1/2 хворих: асиметрич-
ність ураження суглобів у дебюті захворювання 
вельми характерна для хвороби Рейтера. Певні 
труднощі в діагностиці викликають випадки, 
коли уражається тільки один суглоб, особливо 
якщо своєчасно не виявлено вогнище в сечо-
статевих органах. Серед усіх пацієнтів з хроніч-
ними моноартритами особи з хворобою Рейтера 
складають 1,7 %. Однак, як зауважує І. І. Ільїн, 
для цього захворювання характерні множинні 
гострі артрити. Початок артриту, як правило, 
гострий або підгострий, однак гіперемія шкіри 
в проекції ураженого суглоба зустрічається не 
завжди, переважно при ураженні дрібних сугло-
бів. Зазвичай відмічається локальне підвищення 
температури. Об’єктивні зміни стають очевид-
ними лише через кілька днів після виникнення 
болів, які подовгу відзначаються в одному су-
глобі і посилюються при русі. Запалення суглоба 
частіше має форму синовіїту з помірним випо-
том, припухлістю м’яких тканин і обмеженням 
функції. Рідше спостерігаються артралгії або 
важкі деформуючі артрити. У багатьох випадках 
артрит супроводжується загальними реакціями 
у вигляді лихоманки, слабкості; температура за-
звичай субфебрильна, але може підвищуватися 
до 38-40°С. При хронічному перебігу хворо-
би Рейтера лихоманка відсутня, відзначаються 
слабкість, адинамія, блідість шкірних покривів. 
Вираженість загальних явищ, як правило, про-
порційна тяжкості суглобового синдрому. 
При радіальному ураженні двох міжфалан-
гових суглобів, палець дифузно потовщується, 
виглядає ціанотично-червоним, нагадуючи за 
формою сосиску. Артрит колінного суглоба час-
то супроводжується рясним випотом у суглобо-
ву порожнину, причому після видалення синові-
альної рідини вона швидко накопичується зно-
ву. Можливий навіть розрив синовіальної обо-
лонки і вилив рідини в литкові м’язи, що іноді 
служить причиною встановлення помилкового 
діагнозу тромбофлебіту. Особливістю хвороби 
Рейтера є ураження крижово-клубових і між-
хребцевих суглобів. Залучення до процесу цих 
суглобів перебігає субклінічно і виявляється за-
звичай тільки при рентгенографії, хоча окремі 
хворі при ретельному розпитуванні вказують на 
болі в поперековій ділянці. Артрити часто су-
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проводжує значна м’язова атрофія, що виникає 
вже на ранній стадії і здатна досягати важких 
ступенів. Патогенез м’язової атрофії неясний, 
але висловлюється думка, що це наслідок не-
йротрофічних порушень.






- патологія місць прикріплення до кісток 
зв’язок і сухожиль (так зв. ентезопатії) з утво-
ренням остеофітів (шпор). 
Особливо характерна локалізація названих 
змін у зоні п’яткових горбів; це супроводжуєть-
ся зазвичай сильними і наполегливими талал-
гіями. Наявність підп’яточних бурситів, ахіло-
бурситів, періоститів і шпор п’яткових кісток 
дає підставу підозрювати у молодих пацієнтів 
хворобу Рейтера навіть за відсутності інших 
клінічних симптомів. 
Ураження очей перебігає у вигляді по-
мірно вираженого одно- або двохстороннього 
кон’юнктивіту, що характеризується хвилеподіб-
ним перебігом. У ряді випадків можливе поєд-
нання кон’юнктивіту з епісклеритом і кератитом, 
який, у свою чергу, може ускладнитися виразкою 
рогівки. У деяких випадках можливий розвиток 
іридоцикліту, заднього увеїту, що може призвес-
ти до помітного зниження гостроти зору і навіть 
до сліпоти. Ю. М. Ковальов і І. І. Ільїн (1984) 
описали ексудативне відшарування сітківки і 
вторинну глаукому у хворих на хворобу Рейтера. 
Ураження шкіри та слизових оболонок – 
один з характерних проявів хвороби Рейтера. 
Зустрічаються вони більш ніж у половини хво-
рих; найбільш часто зустрічаються:
- цирцинарний і ксеротичний баланіт;
- «бленорейна кератодермія» долонь і під-
ошов;
- поширена «бленорейна» кератодермія;
- ерозія слизових оболонок рота;
- псоріазиформні еритематозно-сквамозні 
висипання;
- поліморфна еритема;
- уртикарні і вузликові висипання;
- пароніхії, ураження нігтів. 
Цирцинарний баланіт – запалення голів-
ки статевого члена; характеризується появою 
яскравих ерозивних вогнищ, які іноді зливають-
ся між собою з утворенням великих вогнищ з 
фестончастими обрисами. Можливе самостійне 
одужання без лікування. Зустрічається пере-
важно в першій стадії хвороби. 
Ксеротичний баланіт проявляється параке-
ратотичними папулами, які виникають на місці 
ерозивних вогнищ. Папули вкриті лусочками і 
кірками і розташовуються на злегка інфільтро-
ваній основі. Виникнення ксеротичного балані-
ту характерне для другої стадії хвороби. 
Ураження слизових локалізуються на піднебін-
ні, слизових щік, ясен, язика, губах і клінічно про-
являються плямами, які з часом еродуються або 
виразкуються. На язиці можуть розташовуватися 
кільцеподібно, нагадуючи «географічний язик». 
Бленорейна кератодермія відрізняє хворобу 
Рейтера від гонорейного артриту та інших запаль-
них уражень суглобів. Вона починається з виси-
пання на підошвах (значно рідше – на долонях) 
червоних плям, які потім трансформуються в 
пустули, а пізніше – в конусоподібні рогові папу-
ли або товсті, вкриті кірками бляшки. Бленорей-
на кератодермія може локалізуватися і на інших 
ділянках шкіри або мати поширений характер. 
Дисеміновані псоріазиформні висипання 
представляють собою папули і бляшки, вкриті 
пухкими лусочко-кірками. Поширені керато-
дермії, а також псоріазиформні висипання за-
звичай зустрічаються при важких формах хво-
роби Рейтера. Гістологічна картина псоріази-
формних висипань при хворобі Рейтера схожа з 
такою при пустульозному псоріазі в поєднанні з 
поверхневим лейкоцитокластичним васкулітом, 
ознаки якого найбільшою мірою виявляються в 
капілярах сосочків дерми. 
Ураження внутрішніх органів. Найбільш 
часто зустрічається ураження серцево-судинної 
системи, що проявляється минущою тахікарді-
єю. Частіше виникає в гострому періоді хворо-
би, і найчастіше зустрічаються:
- міокардит;
- перикардит;
- зміни коронарних судин;
- аортит. 
Описано клінічні випадки блокади провід-
ності з подальшим розвитком аортальної недо-
статності, яка вимагає пересадки клапана або 
призводить до летального результату. 
Є дані про можливість розвитку:
- ураження нирок (гломеруло- і пієлонефрит);
- плевриту;
- енцефаліту;
- уражень периферичної системи (невралгії, 
неврити, периферичні парези);
- вегетативних розладів. 
При важкому, рецидивуючому перебігу за-
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хворювання відзначається розвиток астенове-
гетативного синдрому, який проявляється де-
пресією, дратівливістю, зниженням розумової і 
фізичної активності. 
Перебіг хвороби Рейтера характеризуєть-
ся зміною періодів ремісії і загострення. Зрідка 
зустрічається самовільне лікування через 2-7 
тижнів. В інших випадках уретрит і очні симп-
томи згасають, а суглобові – прогресують.
Загальна тривалість періоду загострення – 2-6 
місяців. Гостра форма хвороби Рейтера закінчу-
ється повною клінічної ремісією незалежно від 
тяжкості захворювання. Рідше зустрічається хро-
нічно перебігаюча з самого початку форма хворо-
би, при якій особливо часто в процес втягуються 
попереково-клубові і міжхребцеві суглоби, а також 
можуть утворюватися анкілози і стійкі ураження 
суглобів і зв’язкового апарату стоп, що ведуть до 
обмеження працездатності та інвалідності. 
Повторні атаки характерні для хвороби Рей-
тера. Санація сечостатевого тракту дозволяє іс-
тотно знизити ймовірність рецидиву. Рецидиву-
вати може як уся тріада (тетрада), так і окремі 
симптоми. У деяких випадках можливе заго-
стрення на тлі реінфекції. 
Прогноз в гострих випадках хвороби Рейте-
ра, як правило, сприятливий. У разі затяжного 
перебігу та при хронічній формі цієї хвороби 
можлива інвалідизація (від 0,9 до 26 %) і ле-
тальні результати (від 0,35 до 1,5 %). 
Лікування хвороби Рейтера. Усі пацієнти з 
хворобою Рейтера повинні бути госпіталізова-
ні; проте повний спокій їм протипоказаний, щоб 
не відбулося формування контрактур, особливо 
– в тривалих і хронічних випадках. Виходячи з 
гіпотези хламідійної етіології і стадійності пе-
ребігу, Ю. М. Ковальов і І.І . Ільїн (1980) роз-
робили методику етапного лікування.
Ліквідація інфекційного процесу на почат-
ку захворювання здатна запобігти або перерва-
ти хворобу, що почалася. Коли ж аутоімунний 
процес виходить на перший план, антибактері-
альна терапія не в змозі вплинути на механізми 
імунного запалення. Це, однак, не означає, що 
зовсім не потрібно проводити санацію вогни-
ща запалення в сечостатевих органах. Навпаки, 
проведення антибактеріальної терапії сприяє 
зменшенню антигенного подразнення, дозволяє 
запобігти рецидивам хвороби і не допустити ін-
фікування статевого партнера.
При гострому перебігу хвороби Рейтера ви-
користовують – протягом 1,5-2 місяців – анти-
бактеріальні лікарські засоби, що мають високу 





або застосовують пульс-терапію (коли 
7-10-денні цикли прийому антибактеріальних 
препаратів чергуються з 7-денними перервами). 
Додатково використовують:
- детоксикуючі (Гемодез) засоби;
- гіпосенсибілізуючі засоби (розчин тіосуль-
фату натрію);
- нестероїдні протизапальні засоби. 
Кортикостероїди у 1 стадії застосовують 
дуже рідко, тільки при важкому стані з вираже-
ною інтоксикацією, лихоманкою. Застосування 
кортикостероїдів при будь-якому недостатньо 
етіологічно ясному або не прикритому антибіо-
тиками інфекційному захворюванню може при-
звести до летального результату.
У стадії імунного запалення (2 стадія) поряд 
з антибактеріальною терапією вирішальне зна-
чення має застосування імунодепресантів:
- глюкокортикостероїди;
- цитостатики;
- препарати групи хінгаміну. 
Метотрексат – по 25-50 мг всередину або 
внутрішньом’язово 1 раз в 7-10 днів або про-
спидин – по 100 мг/сут. показані при поширених 
псоріазиформних висипаннях і кератодермії.
Препарати золота показані при тенденції до 
затяжного перебігу, в хронічних випадках, а та-
кож, якщо не вдається досягти санації вогнища 
в простаті. 
У період атаки при наявності випоту в су-
глобі після видалення рідини рекомендується 
введення в порожнину суглоба гідрокортизону 
або Кеналогу. Ураження суглобів, що протікає зі 
схильністю до анкілозування, лікують внутріш-
ньоартикулярним введенням цитостатиків (про-
спидин, метотрексат). 
Симптоматична терапія включає застосу-
вання анаболіків, препаратів калію, протигриб-
кових препаратів. При розвитку аміотрофій 
необхідний масаж, ін’єкції АТФ. Терапію допо-
внюють застосуванням транквілізаторів і при-
значенням сеансів психотерапії.
Профілактика. Після настання ремісії паці-
єнти перебувають під наглядом у дерматовене-
ролога та ревматолога: 
- перший рік – щоквартально;
- наступні 6 років – 1 раз на рік. 
Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология              1-2  2015
64
ЛЕКЦИИ
Необхідно динамічне спостереження за ста-
ном сечостатевих органів, бо латентне запалення 
може бути причиною рецидиву. Одночасно про-
водять бактеріологічний, гематологічний, імуно-
логічний і рентгенологічний контроль. Після ви-
писки зі стаціонару пацієнтам слід рекомендувати 
продовжити лікування в санаторіях загальносома-
тичного типу. Статеві партнери повинні бути об-
стежені, і навіть, якщо інфекцію не буде виявле-
но, необхідно провести профілактичне лікування.
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УРОГЕНИТАЛЬНАЯ ХЛАМИДИЙНАЯ 
ИНФЕКЦИЯ. КЛИНИЧЕСКАЯ ЛЕКЦИЯ. 
ЧАСТЬ ВТОРАЯ. БОЛЕЗНЬ РЕЙТЕРА.
Дюдюн А. Д., Горбунцов В. В., Дюдюн С. А.
ГУ «Днепропетровская медицинская академия 
Министерства здравоохранения Украины»
Методически и последовательно разобран� совре-
менн�е данн�е о болезни Рейтера, ее этиологии, 
эпидемиологии и патогенезе. Подробно рассмотрено 
течение болезни и клиническая картина поражения 
мочеполов�х органов, опорно-двигательного аппа-
рата, глаз, кожи и слизист�х оболочек, а также вну-
тренних органов. Приведен� данн�е о современн�х 
методах лечения и профилактики болезни Рейтера.
Ключевые слова: болезнь Рейтера, этиология, патоге-
нез, клинические проявления, лечение, профилактика.
UROGENITAL CHLAMYDIAL INFECTION. A 
CLINICAL LECTURE. PART TWO. REITER’S 
DISEASE
Dyudyun A. D., Gorbuntsov V. V., Dyudyun S. A.
“Dnipropetrovsk Medical Academy of Health Ministry of 
Ukraine” SE
The current data on Reiter’s disease, its aetiology, epide-
miology and pathogenesis have been discussed system-
atically and consistently. The course of the disease and 
clinical picture of lesions of urino-genital organs, muscu-
loskeletal system, eyes, skin and mucous membranes, 
and internal organs have been considered in detail. The 
data on modern methods of treatment and prevention of 
Reiter’s disease have been presented.
Keywords: Reiter’s disease, etiology, pathogenesis, 
clinical manifestations, treatment, prevention.
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